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Resumen 
La meningi s tuberculosa es la forma más grave de manifestación extrapulmonar de la infección por 
micobacterias, diferentes mecanismos fisiopatológicos dan lugar a un amplio espectro de complicaciones, dentro 
las cuales, los eventos cerebrovasculares son consideradas las principales causas de daño cerebral irreversible.
Se presenta el caso de una paciente con meningi s tuberculosa primaria quien presentó hemorragia 
intraparenquimatosa como complicación y se realiza revisión de la literatura.




Tuberculous meningi s is the most severe form of mycobacterial extrapulmonary disease, different 
pathophysiological mechanisms lead to a broaded spectrum of complica ons. Stroke are considered the main 
causes of irreversible brain damage.
We discuss a pa ent diagnosed with primary tuberculous meningi s who presented intracranial hemorrhage as a 
complica on and review of the literature is performed.
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Introducción
La tuberculosis es una enfermedad infecciosa 
mul sistémica crónica causada por el complejo 
Mycobacterium tuberculosis, problema de salud 
pública a nivel mundial, afecta principalmente a países 
de medianos y bajos ingresos; es la segunda causa de 
mortalidad por un agente infeccioso, después del SIDA 
y la principal causa de muerte en personas infectadas 
por el VIH (1). Para el año 2013 se es mó una 
incidencia de 126 casos, prevalencia de 159 casos y 
una tasa de mortalidad entre 15 y 21 por cada 100 000 
habitantes (2). En Colombia para el año 2011 se 
reportaron 10.731 casos nuevos de tuberculosis de los 
cuales el 20% fueron extrapulmonares (3).
La meningi s tuberculosa representa el 6% de las 
infecc iones  extrapulmonares  en  pac ientes 
inmunocompetentes, siendo la forma más grave de 
presentación, se ha descrito en el 1% de todos los 
pacientes con tuberculosis y es la complicación de 
aproximadamente 1 de cada 300 infecciones 
primarias por tuberculosis no tratadas (4,5,6). Su tasa 
de mortalidad varía entre países de acuerdo a las 
condiciones socioeconómicas y polí cas de salud 
pública con rangos entre 7- 40% en países 
desarrollados, alcanzando tasas de 69% en países 
endémicos o con alta prevalencia de infección por VIH, 
lo cual cons tuye uno de los más determinantes 
factores de riesgo (6,7). En poblaciones con baja 
prevalencia de tuberculosis la mayoría de casos 
ocurren en adultos, sin embargo, en general es más 
frecuente en niños con pico de incidencia entre los 6 
meses y 5 años de edad, en menores de 20 años las 
distribución por sexo es igual, en adultos la relación 
hombre mujer es aproximadamente 2:1 (6).
Un diagnós co y tratamiento temprano de la 
meningi s tuberculosa cons tuye un punto clave 
para la prevención de sus complicaciones, sin 
embargo, por la calidad del sistema de salud, 
p r i n c i p a l m e n t e  e n  p a í s e s  d e  b a j o  n i v e l 
socioeconómico se ve limitado dando lugar a las 
complicaciones cerebrovasculares, las cuales son 
frecuentes y son consideradas las principales causas 
de daño cerebral irreversible (4,8,9). En regiones con 
recursos limitados, el retraso en el diagnós co es uno 
de los factores que contribuyen a la alta morbilidad y 
mortalidad de la tuberculosis meníngea (10,11). A 
pesar de la terapia an tuberculosa, 20-50% de las 
personas afectadas mueren y muchas que sobreviven 
 enen déficits neurológicos significa vos (12).
Reportamos el caso de un paciente con diagnós co de 
meningi s tuberculosa que presenta hemorragia 
intraparenquimatosa como complicación.
Presentación	del	caso
Se trata de una paciente femenina de 66 años con 
antecedente de hipertensión arterial, quien consulta 
en repe das ocasiones a centro de atención primaria 
por cefalea intensa de varios meses de evolución que 
se exacerba en los úl mos ocho días, asociada a 
náuseas y fiebre no cuan ficada, inicialmente ajustan 
medicación an hipertensiva, diagnos can infección 
urinaria e inician manejo an bió co presentando 
mejoría parcial de los síntomas; cuatro días después 
consulta a nuestra ins tución por agravamiento de los 
síntomas al cursar con  múl ples episodios emé cos, 
al examen  sico inicial de urgencias se iden fican 
únicamente signos de deshidratación, se inicia 
reposición hídrica e ingresa a servicio de medicina 
interna, sin embargo la paciente no acepta 
hospitalización solicitando egreso voluntario. 
Al día siguiente ingresa remi da de primer nivel de 
atención por aumento de la cefalea, asociado a 
fotofobia y fiebre no cuan ficada,  es valorada por 
servicio de neurología quienes iden fican reflejos de 
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involución presentes, rigidez nucal franca, sin déficit 
focal, los paraclínicos y la tomogra a cerebral  al 
ingreso son normales, por lo que se decide realizar 
punción lumbar, obteniendo liquido xantocrómico, 
con presión de apertura normal, estudio del cual 
reporta pleocitosis con predominio linfocitario, 
hipoglucorraquia y proteinorraquia normal, 
xantocromía +, test de ADA + (tabla 1). Serología para 
HIV no reac va. 
 
LCR PRIMERA MUESTRA SEGUNDA MUESTRA 
ASPECTO LIGERMAENTE TURBIO LIGERAMENTE TURBIO 
COLOR AMARILLO INCOLORO 
Recuento de leucocitos 
(mm^3) 
290 12 
Recuento diferencial Neutrófilos: 17% Linfocitos: 83%  
Tinta China Negativo Negativo 
Recuento de glóbulos 
rojos (mm^3) 
1950 301 
Glucosa en LCR (mg/dL) 5.9 33.5 
Glicemia (mg/dL) 111 112 
Relación glucosa LCR / 
glicemia 
0.05 0.29 
Proteínas LCR (mg/dl) 76.6 53.9 
Cultivo gérmenes 
comunes 
Negativo a las 72 horas  
Gram 
Negativo para gérmenes 
sensibles a la coloración 
Negativo para gérmenes 
sensibles a la coloración 




Test de ADA 37  
Primera muestra: 20 de enero del 2015, sin tratamiento. Segunda muestra: 03- 02- 15, catorce 
días después de iniciado el tratamiento.  
Tabla 1. Estudios de líquido cefalorraquídeo. pre y post tratamiento.
Se inicia manejo an  tuberculoso (pirazinamida, 
isoniazida, etambutol, rifampicina), presentando 
mejoría clínica dado por disminución de la rigidez 
nucal y de la cefalea. A los doce días de iniciación de 
tratamiento se realiza punción lumbar de control, 
obteniendo líquido con presión de apertura normal, 
con aspecto macroscópico menos xantocrómico, el 
reporte de laboratorio evidencia disminución de la 
pleocitosis, con glucorraquia normal y xantocromía 
nega va por lo que se decide dar alta hospitalaria 
con nuando manejo an  tuberculoso instaurado de 
manera ambulatoria.
La paciente consulta cinco días después traída por 
familiares por presentar sincope asociado a dificultad 
para la movilización de hemicuerpo izquierdo, al 
examen  sico se constata hemiparesia izquierda densa 
de predominio braquiofacial, con heminegligencia, sin 
déficit sensi vo, sin signos meníngeos; se considera 
accidente cerebrovascular con compromiso de la 
circulación anterior de probable origen isquémico 
secundario a vasculi s, se  realiza tomogra a cerebral 
que evidencia hemorragia intraparenquimatosa con 
ocupación de núcleos  de la  base y  reg ión 
frontotemporal derecha con importante efecto de 
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masa, sin drenaje a ventrículos (ICH 2) (imagen 1); es 
valorada por neurocirugía, quienes consideran que el 
patrón de la hemorragia podría corresponder a una 
ruptura de un aneurisma micó co  (bolsa sacular ciega 
en la pared de una arteria de origen infeccioso) 
(13,14), ante esta sospecha se solicitó arteriogra a 
cerebral.
Ilustración 1: Tomogra a cerebral computarizada. A. 
Primer TAC tomado el 19 de febrero del 2015. B. 9 de 
febrero del 2015. C. 19 de febrero D. 15 de marzo del 
2015
En los siguientes nueve días de hospitalización la 
paciente presentó agravamiento de cuadro con  
deterioro de estado de conciencia; se solicita 
tomogra a cerebral de control donde se evidencia 
severo edema perilesional que compromete la mayor 
parte de hemisferio derecho por lo que se traslada a  
unidad de cuidado intensivo por alto riesgo de falla 
ven latoria; durante su estancia en UCI se realiza 
arteriogra a cerebral que evidencia aneurismas M1-
M2 derecho con hematoma, espasmo y aneurisma 
incidental de caró da terminal izquierda.
Se determinó realizar clipaje de aneurisma, la 
paciente presento buena respuesta al tratamiento y 
fue dada de alta a los pocos días. 
Es valorada en la consulta externa del servicio de 
neurología donde se evidencia franca mejoría en 
estado neurológico, con persistencia de paresia de 
miembros inferiores y leve disartria, con limitación 
mínima para la realización de ac vidades de 
autocuidado, con núa recibiendo tratamiento an  
tuberculoso y se encuentra en programa de 
rehabilitación  sica.
Discusión
Se trata de una paciente femenino adulto mayor 
inmunocompetente sin antecedentes de tuberculosis 
pulmonar quien presentó cuadro de cefalea crónica 
asociado a alteración del estado de conciencia, al 
examen  sico con rigidez nucal, con estudios de 
líquido cefalorraquídeo confirmando meningi s 
tuberculosa primaria quien durante manejo 
an tuberculoso presenta signos de focalización 
neurológica con tomogra a axial computarizada que 
evidencia complicación de  po hemorrágica, siendo 
más frecuente las complicaciones de  po isquémico; 
con posterior documentación de aneurisma de arteria 
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Consideramos la existencia del aneurisma de e ología 
infeccioso como complicación de la meningi s 
tuberculosa basando el diagnós co en la alta 
probabilidad clínica y de laboratorio de LCR obtenido 
por los puntajes dados en el sistema de Thwaites y el 
consenso de Lancet diseñados para orientar el 
d i a g n ó s   c o  d e  m e n i n g i   s  t u b e r c u l o s a , 
adicionalmente a la posi vidad del ADA en el LCR, no 
fue posible la confirmación del diagnós co por 
aislamiento ya que fue solicitado PCR para 
tuberculosis del cual no se ha obtenido resultado por 
trámites administra vos en el sistema de salud, de 
igual manera teniendo en cuenta su sensibilidad y 
especificidad,  un valor nega vo no excluiría el 
diagnós co (15,16).
Un diagnós co diferencial con un aneurisma de 
origen ateroescleró co, considerando el antecedente 
de hipertensión y la edad de la paciente, se podría 
realizar en caso de defunción por estudio de 
patología, la coexistencia del aneurisma con el 
antecedente de hipertensión arterial podría actuar 
como factor de riesgo de la ruptura del mismo, sin 
embargo la paciente se encontraba con adecuado 
control de cifras tensionales.
Se han reportado casos de formación de aneurismas 
mico cos por infección por tuberculosis y rupturas del 
mismo, comentamos el caso reportado por Griffith SJ, 
et al (17) en el año 2000 hemorragia intraventricular 
debido a ruptura de aneurisma de la arteria 
cerebelosa inferior posterior en meningi s 
tuberculosa en un paciente de 8 años; el caso de una 
mujer de 76 años de edad con dos aneurismas 
intracraneales complicados por hemorragia 
subaracnoidea reportado por Roh JH et al (18) en el 
año 2011 y más recientemente un caso reportado en 
el año 2013 por Saraf R et al (19). en el cual se describe 
un paciente con ruptura de aneurisma intracraneal 
infeccioso tuberculoso secundario a un tuberculoma y 
su manejo endovascular. Así mismo se describen otros 
casos de aneurismas mico cos tuberculosos a nivel 
cerebral (14), aorta (20, 21), arterias iliacas (22) y 
femorales (23) con complicaciones hemorrágicas.
Fisiopatogenia
La transmisión del Mycobacterium tuberculosis 
ocurre principalmente por vía aerógena (gotas de 
Flugge) provenientes de personas portadoras del 
bacilo, desencadena en el alveolo una respuesta 
inmune  inflamatoria que controla la infección sin 
eliminar el patógeno, este persiste en el huésped en 
forma de tuberculomas que albergan en su interior 
micobacterias en condiciones metabólicas adversas 
pero potencialmente viables; el 10 % de las personas 
inmunocompetentes infectadas desarrollan la 
enfermedad, produciéndose la enfermedad 
pulmonar en la mayoría de los casos, el 10 -20% será 
e x t r a p u l m o n a r  c o n  m a y o r  i n c i d e n c i a  e n 
inmunocomprome dos, 2-10% afectara al sistema 
nervioso central (24,25).
La meningi s tuberculosa ocurre como resultado de la 
diseminación linfohematogena de las mycobacterias 
que atraviesan la barrera hematoencefalica; se 
produce un foco subcor cal o meníngeo, llamado foco 
de Richi, el cual por diferentes condiciones 
favorecedoras que no están ampliamente descritas, 
se liberan los bacilos al espacio subaracnoideo 
p r o d u c i e n d o  u n a  r e s p u e s t a  i n fl a m a t o r i a 
granulomatosa que determina la severidad de la 
enfermedad (25-27). Lo anterior resulta en tres 
procesos fisiopatológicos que complican la meningi s 
tuberculosa, el primero, la formación de un exudado 
que puede obstruir el drenaje de LCR produciendo 
hidrocefalia y compromiso de las eferencias de los 
pares craneales, segundo, la coalescencia de 
granulomas que resultan en la formación de 
tuberculomas o abscesos, y por úl mo, siendo la 
complicación más grave, la vasculi s oblitera va que 
se manifiesta por eventos isquémicos o hemorrágicos 
cerebrales (25-27,31). Generalmente suelen 
comprometer arterias de pequeño y mediano 
tamaño, principalmente len culo estriadas, 
produciendo infartos en ganglios basales, capsula 
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interna y tálamo (9,33), se han iden ficado infartos en 
territorios vasculares mayores este espectro de 
manifestaciones suelen ser secundarias a vasculi s 
(32,34).
 Se han reportado casos de compromiso cerebral 
difuso sin manifestaciones locales, los cuales cursan 
con coma, convulsiones, movimientos involuntarios y 
piramidalismo, con edema, demielinización y 
hemorragia como mecanismo fisiopatológico 
desencadenante (26).
Las complicaciones secundarias a la tuberculosis 
meníngea abarcan un amplio espectro que incluye 
hidrocefalia, hiponatremia, parálisis de pares 
craneanos, convulsiones, diabetes insípida, vasculi s, 
granulomas inflamatorios, hemorragia intracerebral y 
subaracnoidea, trombosis venosa (28), síndrome de 
respuesta inmune paradójica (29,30); su aparición se 
ha documentado precozmente  desde el segundo día 
de hospitalización hasta las siete semanas post 
tratamiento an  tuberculoso (5,29).
La hemorragia intracerebral y subaracnoidea es una 
complicación rara de la tuberculosis meníngea, resulta 
secundaria a la invasión bacteriana de la pared arterial 
o a la ruptura de un aneurisma micó co, los casos que 
se han descrito en la literatura por tanto son pocos  
(29).
Cuadro	clínico
Las manifestaciones clínicas de la meningi s 
tuberculosa dependen de la magnitud del inóculo, 
localización de la lesión y del compromiso en 
estructuras adyacentes, el cuadro clínico se presenta 
inicialmente con síntomas inespecíficos (malestar 
general, debilidad, fa ga, mialgias, anorexia y cefalea) 
que duran aproximadamente 2 a 8 semanas, en niños 
predominan la irritabilidad, somnolencia, pérdida del 
ape to con dolor abdominal y en ancianos, la cefalea, 
el estado confusional y la disfunción neurológica 
pueden ser las únicas manifestaciones. La rigidez 
nucal se detecta en el 25% de los casos; el compromiso 
de los pares craneales ocurre en el 15- 30% de los 
niños y hasta en el 40% de los adultos, el VI es el nervio 
que se lesiona con mayor frecuencia, seguido por el III, 
el IV, el VII y el II (10,25, 35-37).
La gravedad de la meningi s tuberculosa depende del 
compromiso del estado de conciencia evaluado por 
medio de la escala de coma de Glasgow  y por los 
signos neurológicos focales, se clasifica en tres grados 
(ver tabla 2) (26,32,38).
Tabla 2. Escala de severidad de la tuberculosis 
meníngea. (The modified Bri sh Medical Research 
Council clinical criteria for TM severity grades)
Diagnóstico
En todo paciente con sospecha de meningi s 
independientemente su e ología debe realizarse 
p u n c i ó n  l u m b a r  p a r a  e s t u d i o  d e  l í q u i d o 
cefalorraquídeo salvo exista alguna contraindicación, 
el líquido en pacientes con tuberculosis meníngea 
presenta pleocitosis con predominio linfoci co, 
hiperproteinoraquia e hipoglucorraquia, teniendo en 
cuenta que estos hallazgos no son específicos  y 
pueden corresponder a otra e ología. El estudio del 
líquido cefalorraquídeo debe incluir: Zeil Nielshen, 
coloración de Gram,  nta china, test de ADA y 
an genos para criptococcous neoformans (10, 29, 33).
 








Glasgow de 15 con 
signos de irritación 
meníngea con déficit 
neurológico focal 
menor (parálisis de 
nervios craneales) o 
Glasgow entre 11 – 
14 sin déficit 
neurológico focal. 
Glasgow menor 
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La adenosin deaminasa (ADA) es una enzima 
ampliamente distribuida en tejidos y fluidos 
corporales usada en el diagnós co de tuberculosis 
pleural, meníngea y pericárdica, por lo que el test de 
ADA resulta ú l para el diagnós co de tuberculosis 
meníngea, más aun cuando no se disponen de otras 
herramientas diagnós cas.  En una revis ión 
sistemá ca para determinar la eficacia diagnós ca del 
test de ADA se encontró una sensibilidad del 0.79 (95% 
IC 0.75-0.83) especificidad  de 0.91 (95% IC 0.89-0.93) 
con un valor predic vo posi vo de 6.85 (95% IC 4.11-
11.41) y un valor predic vo nega vo de 0.29 (95% IC 
0.19-0.44) (39).
Los radiogra a de tórax con hallazgos caracterís cos 
d e  t u b e rc u l o s i s  p u l m o n a r  s e  e n c u e n t ra n 
aproximadamente en el 50% de los casos (10). La 
tomogra a axial computarizada con contraste o 
resonancia magné ca puede ayudar a soportar el 
diagnós co de tuberculosis por la alta frecuencia de 
anormalidades en su presentación inicial, el hallazgo 
más común es el engrosamiento meníngeo, seguido 
de hidrocefalia, exudados basales, infartos y 
tuberculomas, los infartos ocurren como resultado de 
la vasculi s que afecta los vasos del polígono de Willis, 
las ramas perforantes de la arteria cerebral media y la 
circulación vertebro basilar (9, 10, 34).
Si la presentación clínica, los hallazgos en líquido 
cefalorraquídeo y neuroimagenes en un paciente son 
compa bles con tuberculosis  y se descartan otras 
e ologías en el líquido cefalorraquídeo inicial, se 
puede hacer  un d iagnós co presun vo de 
tuberculosis meníngea y debe iniciarse el tratamiento 
lo más pronto posible (10).  
Sin embargo, la pobre sensibilidad del estudio del LCR 
en el diagnós co diferencial de meningi s tuberculosa 
vs bacteriana, para lo cual se han diseñado métodos 
validados en diferentes poblaciones como el sistema 
de Thwaites y el consenso de Lancet que mejoran la 
precisión diagnós ca (12,35).
Tratamiento
La organización mundial de la salud recomienda un 
régimen de primera línea de dos meses de isoniazida, 
rifampicina, pirazinamida y etambutol seguido por 10 
meses de isoniazida y rifampicina (10).
EL uso de cor coides junto a medicamentos 
an inflamatorios no específicos para prevenir el 
infarto en tuberculosis meníngea es controversial (9),  
sin embargo una reciente revisión de Cochrane 
concluye que agregar cor costeroides reduce el riesgo 
de muerte y de incapacidad neurológica residual por 
m e n i n g i   s  t u b e r c u l o s a  e n  p a c i e n t e s 
inmunocompetentes (10).
En sobrevivientes, la extensión de los vasos y el daño 
por isquemia cerebral es uno de los determinantes 
principales del pronós co (9).
Conclusión
La hemorragia intraparenquimatosa secundaria a 
meningi s por tuberculosis es una forma infrecuente 
de presentación que requiere  un alto índice de 
sospecha clínica. Un tratamiento oportuno disminuye 
el riesgo de estas complicaciones y a su vez secuelas 
neurológicas irreversibles.
Consideraciones	Éticas
Se firmó consen miento informado por la hija del 
paciente expuesto en el caso reportado.
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